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a partir de brotes (“flare-ups”) que pueden ocurrir 
sin ninguna causa aparente o en respuesta a algún 
trauma (espontáneo o inducido). Estos brotes son 
frecuentemente mal diagnosticados como tumores, 
y se caracterizan por grandes bultos dolorosos en 
el tejido blando conectivo incluyendo tendones, 
ligamentos, fascia y músculo esquelético.10
Los músculos faciales y  músculos indispensables para 
funciones vitales (diafragma, corazón, etc.) no se ven 
afectados.
Se están haciendo estudios e investigaciones sobre la 
FOP en humanos, pero los avances son escasos, ya que 
se desconoce con exactitud la causa genética y molecular 
de la enfermedad. Además, la progresión errática de la 
enfermedad, la dificultad en la obtención de biopsias 
diagnósticas en estados definidos de su evolución, la 
falta de un modelo animal genéticamente relevante 
para las pruebas terapéuticas, la falta de familias 
multigeneracionales para el estudio de su variabilidad 
natural y la falta de estudios verdaderamente objetivos 
(estudios aleatorios, doble ciego controlados por placebo) 
dificultan aún más los esfuerzos para el establecimiento 
de la base para un tratamiento racional de esta 
enfermedad tan compleja, que posee características 
genéticas, evolutivas, postraumáticas y autoinmunes.10
Se han relacionado los brotes de osificación heterotópica 
(“flare-ups”) con traumas quirúrgicos, inyecciones 
intramusculares, procedimientos dentales e infecciones 
víricas (gripe-influenza). Estos brotes son esporádicos e 
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Introducción
Fibrodisplasia Osificante Progresiva (FOP), Enfermedad 
de Munchmeyer, esqueletogénesis ectópica, miositis 
osificante, etc., son sinónimos de una rara alteración 
autosómica dominante del tejido conectivo de los 
humanos. Esta rara afección humana tiene una 
bajísima incidencia, ya que se cree que hay no más 
de 2.500 casos en todo el mundo. Esta patología 
provoca una miositis osificante de ciertos tejidos 
blandos (músculos y tendones) que se convierten en 
hueso. Por este motivo, a las personas afectadas se les 
denomina “hombres de piedra”.
Desde el siglo XIX ha habido referencias esporádicas 
en la literatura médica describiendo a pacientes que, 
aparentemente, se “volvieron de piedra”. Es posible 
que algunos de estos casos puedan haber sido 
atribuibles a la FOP.
Munchmeyer describe la enfermedad en 1969, 
aunque la primera mención del cuadro patológico fue 
hecha por Guy Patin en 1992.
El 75% de los afectados suelen presentar deformaciones 
en el momento del nacimiento que hacen reconocer 
la enfermedad. Las malformaciones más comunes 
son la microdactilia y la anquilosis de las falanges 
de los dedos gordos de los pies o “hallux valgus” 
(congénito), y el progresivo crecimiento postnatal de 
huesos extra (osificación heterotópica) en el interior 
del tejido blando. La osificación heterotópica aparece 
generalmente dentro de la primera década de vida 
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impredecibles, y hay una gran variabilidad en cuanto al 
grado de progresión de la enfermedad.10,16
En todos los estudios revisados sobre el FOP humano 
relacionan a las BMP (bone morphogenetic protein) 
como las proteínas implicadas en el desarrollo de la 
enfermedad.
Han sido descritas de manera esporádica condiciones 
semejantes a la FOP en gatos domésticos, cerdos y perros. 
Asimismo, es dudoso que las condiciones semejantes a 
FOP en estos animales sean realmente FOP.10
En los perros, la miopatía osificante se describe 
generalmente como una miositis osificante progresiva, 
y puede producirse de forma local o generalizada. 
Clínicamente el animal se niega a moverse, y en la 
exploración radiológica se pueden observar zonas 
intramusculares afectadas con radiodensidades 
semejantes a la del hueso.18
Histológicamente se observa una osificación progresiva del 
tejido conjuntivo intramuscular, en el que se encuentran 
parches aislados de hueso trabecular y cartílago, además 
de infiltrados linfocíticos perivasculares que dan origen al 
término miositis, utilizado para esta alteración.18
Sin embargo, sería más adecuado el término 
fibrodisplasia, porque ni el microscopio óptico ni el 
electrónico muestran lesiones que confirmen la lesión 
primaria de las fibras musculares.18
La aparición de una contractura muscular permanente 
con fibrosis muscular (infraespinoso, cuádriceps femoral) 
ocasiona cojera. La etiología no suele estar clara, aunque 
se han propuesto algunas causas como malformaciones 
congénitas, infecciones por Neospora caninum  y 
traumatismos. En perros hay descrito sólo un caso 
clínico.9,18
En cuanto a los gatos, la condición de FOP-Like como 
así se denomina, ha sido descrita en gatos domésticos, 
con diez casos esporádicos entre los años 1980 y 
2.009.1-6,14,15 La enfermedad ocurre en gatos hembras 
y machos, y se ha visto en animales de pelo largo y 
corto. Afecta a gatos de edades comprendidas entre 
10 meses y 10 años. A diferencia de la enfermedad 
en humanos, los gatos no presentan la malformación 
congénita de las extremidades distales (microdactilia 
y hallux valgus). Los estudios radiográficos revelan 
múltiples áreas de osificación heterotópica dentro 
de los músculos afectados. Una intensa infiltración 
linfocítica perivascular ha sido descrita en etapas 
avanzadas de lesiones fibroproliferativas, que son muy 
similares a las vistas en las lesiones del FOP humano. 
En las lesiones felinas hay una marcada proliferación 
del tejido conectivo, seguida de una formación de 
cartílago y hueso en epimisium, tendones y fascia 
similar a la apariencia temprana en el FOP humano. 
El curso clínico de la enfermedad felina es rápido, con 
el desarrollo de una severa incapacidad que ocurre de 
semanas a meses.10
El resultado en la totalidad de casos descritos es una 
muerte rápida por causas naturales o por petición de 
los propietarios. La similitud entre la enfermedad FOP-
Like en gatos y la humana hace que pueda servir como un 
modelo animal para este desorden genético (Tabla 1)13. 
Desafortunadamente todas las evaluaciones realizadas 
hasta la fecha de los estudios posmorten de los gatos 
domésticos y de  animales no vivos están actualmente 
en proceso de estudio.13
El origen etiopatogénico es desconocido, aunque se 
cree que las causas genéticas puedan ser similares a las 
de los humanos, pero faltan casos y estudios que así lo 
demuestren.10,12,16,17
Caso clínico
Gata castrada, de raza común de pelo largo, de 
color gris. Fue recogida de la calle con 1 mes y no 
tuvo incidentes notables durante 10 años. Cada año 
se vacunaba de trivalente y leucemia sin mostrar 
ningún signo de hipersensibilidad ni efecto secundario 
relacionado con la misma.
A los 10 años acude a la clínica a recibir su revacunación 
anual, la cual fue realizada con las mismas marca 
vacunal y vía de administración subcutánea. A las 
48h manifiesta una cojera de la extremidad anterior 
derecha (EAD). Presentaba dolor hiperagudo en la 
zona carpal, de tal intensidad que con sólo rozar la 
piel de la zona el animal manifestaba signos evidentes 
de dolor y agresividad. Así mismo existía dolor en 
la zona escapulohumeral de la misma EAD. Los 
paquetes musculares estaban normales. No había 
manifestaciones de dolor ni lesiones en ninguna otra 
extremidad ni zona corporal. Manifestaba una leve 
hipertermia de 39,5 ºC. Se realizaron radiografías de 
la articulación escapulohumeral, brazo y antebrazo 
derechos sin detectarse lesiones óseas ni signos 
artrósicos (Fig.1). Se sospechó de una posible 
“poliartritis por calicivirus vacunal” (a pesar de 
haber sido vacunado durante tantos años con  el 
mismo tipo de vacuna), la cual puede manifestarse 
con virus calle tanto como con virus vacunal.8,18 Se 
inyectó metil-prednisolona depot  (Depo-Moderin, 
Pfizer), y se citó para revisión a las 48h. 
En dicha revisión persistía el dolor a la palpación, pero 
la cojera había mejorado notablemente, así que se 
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le citó nuevamente a los 10 días ante una evolución 
aparentemente favorable del proceso. 
Trascurridos 20 días el proceso había empeorado y la 
cojera ya era bilateral. En esta ocasión la temperatura 
era de 39ºC. En la exploración detectamos cojera y 
dolor de ambas extremidades delanteras, con notable 
Figura 1. Radiografía antero-posterior de ambas extremidades. No se aprecian 
lesiones periósticas, óseas o articulares en la zona de dolor.
Figura 2. Radiografía antero-posterior de ambas extremidades. Se aprecia un 
mayor volumen de la musculatura del antebrazo de la EAI respecto de la de 
la EAD.
incremento bilateral de los paquetes musculares de la 
zona escapular y antebrazo, así como los músculos de 
las extremidades posteriores: cuádriceps, poplíteos, 
glúteos, etc, siendo más evidentes en el lado 
izquierdo. La movilidad del animal era escasa y el dolor 
manifiesto. A la palpación, los paquetes musculares 
manifestaban una gran dureza Se tomaron muestras 
de sangre para analíticas y radiografías donde se 
apreciaban incrementos notables del volumen de los 
tejidos blandos, así como zonas de fibrosis musculares, 
no viéndose afectados los huesos ni las articulaciones 
(Figs. 2 a 6). En el estudio ecográfico abdominal todo 
estaba dentro de la normalidad. 
Los resultados de los análisis (Tabla 2) manifiestan 
claramente un incremento de la CK (creatininkinasa) 
779 Ul/l (< 80) enzima que se ve incrementada 
notoriamente en procesos que afectan a los músculos 
esqueléticos (miositis, fibrosis, lisis, etc.) es decir, 
lesiones que destruyen fibras musculares. La serología 
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Tabla 1. Comparativa de los datos clínicos y pa-






Aparición natural SI SI
Modelo animal transgénico NO NO
Knockout  genético NO NO
























































Anormalidades en la 
expresión de la BMP
SI SI
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orina no se detectaron anormalidades. En esta ocasión 
no hubo ninguna mejoría con la corticoterapia.
Ante tales resultados se cita al gato para la realización 
de biopsias musculares y su estudio anatomopatológico 
pertinente. Se tomaron muestra de los músculos más 
notoriamente afectados: semitendinoso, tríceps braquial 
y glúteo superficial. Las muestras fueron enviadas al 
Servicio de Patología Animal de la Facultad de Veterinaria 
de la Universidad de Pisa (Italia), expertos cualificados en 
estudios de patología neuromuscular a nivel europeo.
El resultado de la biopsia menciona:
“En músculo Glúteo Superficial hay un infiltrado 
inflamatorio compuesto por numerosos macrófagos y 
un menor número de linfocitos y células plasmáticas con 
una distribución peri y endomiosal, asociado a la necrosis 
de las miofibras, fagocitosis y una severa fibrosis endo y 
perimiosal. La distribución de las miofibras, las reacciones 
oxidativas así como las ramas nerviosas intramusculares 
no presentan cambios patológicos ” (Figs. 7 a 9)
 “En músculos Tríceps y Semitendinoso se 
observa una ligera variabilidad en el tamaño y forma 
de las miofibras. Se observan de forma dispersa 
alguna fibras angulares y atróficas redondeadas con 
una distribución y reacciones oxidativas normales. 
Es evidente una ligera fibrosis perimiosal, con un 
incremento en la celularidad del tejido conectivo y la 
acumulación de material amorfo basófilo (compatible 
con una matriz mucopolisacárida-like). Las ramas 
nerviosas intramusculares no muestran cambios 
patológicos” (Fig. 10).
 “Diagnóstico y Comentario: Los cambios 
patológicos mencionados del Glúteo Superficial 
son evidentes de una miositis de posible origen 
Figura 6. A: Radiografía lateral de la EAD donde se aprecia en la zona del mús-
culo Tríceps un notable incremento del mismo con un núcleo de osificación 
en su interior. También se aprecian aumentados los músculos del antebrazo. 
B: Detalle de la osificación del Tríceps Braquial de la EAD con núcleo de 
osificación más radiopaco.
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de Leucemia Felina, Inmunodeficiencia Felina y 
Toxoplasmosis fueron negativas. El proteinograma 
mostraba parámetros normales en sus fracciones 
proteicas y con un cociente A/G = 1,09. En el análisis de 
Figura 3. Detalle del aumento de masa muscular de la zona glútea y cadera 
de la EPI.
Figura 4. Detalle de la misma zona de la foto anterior, rasurada antes de la 
toma de biopsia muscular.
Figura 5. Radiografía dorso-ventral de cadera donde se aprecia incremento 




inmunomediado; sin embargo, los signos clínicos y 
los cambios patológicos observados por las lesiones 
perimiosales en los músculos Tríceps y Semitendinoso 
sugieren una Fibrodisplasia Osificante 
Progresiva, que en sus estadios iniciales puede 
cursar con presencia de infiltrados inflamatorios “. 
Transcurridas 24h posteriores a la toma de biopsias, 
el gato muere de forma súbita. Los propietarios no 
Tabla 2. Análisis clínicos sanguíneos e inmunológicos
HEMATOLOGÍA
SERIE ROJA VALOR REFERENCIA
Hematocrito 35,2 % 24 – 45
Hematíes 6,48 millones/mm3 5,0 – 10,0
Hemoglobina 10,4 gr/dl 8 – 17
VCM 54,32 fL 39 – 55
HCM 16,05 pg 13 – 17
CMHC 29,55 % 30 – 37
CRN/100GB 0 0,0 – 2
SERIE BLANCA   % VALOR REFERENCIA





en banda 0 0,0 /mm
3 0 – 300
Neutrófilos 80 11.920,0 /mm3 2.500 – 12.500
Eosinófilos 0 0,0 /mm3 0 – 750
Linfocitos 17 2.533,0 /mm3 1.500 – 7.000
Monolitos 3 447,0 /mm3 100 – 850
SERIE PLAQUETAR VALOR VALOR
Plaquetas 208 miles /mm3 100 – 400
BIOQUÍMICA
VALOR REFERENCIA
Albúmina colorimétrica 3,74 gr/dl 1,8 – 3,6
Fosfatasa alcalina 116 UI/l < 90
ALT /GPT 47 UI/l < 55
Amilasa 3.029 UI/l < 800
AST / GOT 56 UI/l < 60
Bilirrubina total 0,27 mg/dl 0,15 – 0,30
Calcio 10 mg/dl 8,6 – 10,8
Colesterol total 154 mg/dl 70 – 150
Cloro 116 meq/l 108 – 128
Creatinina 1,07 mg/dl 0,5 – 1,5
Hierro 96 microgr/dl 68 – 215
Fósforo inorgánico 4,15 mg/dl 3,5 – 6
Glucosa 157 mg/dl 55 100
Lipasa 11 UI/l < 200
Sodio 144 meq/l 143 – 158
Potasio 3,7 meq/l 3,2 – 5,3
Triglicéridos 595 mg/dl 50 – 100
Urea 47 mg/dl 40 - 75
Proteínas totales 7,6 gr/dl 6,0 – 7,5




Toxoplasmosis (IgG e IgM) NEGATIVO
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Figura 7. Músculo Glúteo Superficial tinción H&E. Fibrosis extensa y mine-
ralización con presencia de células multinucleadas dispersas e inflamación 
periférica (imagen y comentario cedidos por gentileza del Dr. Carlo Cantile, 
Universidad de Pisa, Italia).
Figura 8. Músculo Glúteo Superficial tinción H&E. Infiltrados inflamatorios multifo-
cales compuestos por macrófagos, linfocitos y células plasmáticas (imagen y co-
mentario cedidos por gentileza del Dr. Carlo Cantile, Universidad de Pisa, Italia).
Figura 9. Músculo Glúteo Superficial tinción PAS. Fibrosis con atrofia miofibri-
lar y miofagocitosis (imagen y comentario cedidos por gentileza del Dr. Carlo 
Cantile, Universidad de Pisa, Italia).
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permitieron realizar un estudio de necropsia completo 
ni enviar el cadáver a ningún centro de investigación.
Discusión
La FOP-Like Felina es una de esas enfermedades 
denominadas raras, con diez casos publicados, que se 
presenta de manera espontánea, y cuya causa u origen 
es desconocido, pero existe una gran correlación con 
la FOP humana en cuanto a forma de presentación y 
sintomatología.
Este caso sería, según toda la bibliografía consultada, 
el primero en el que se  documenta la existencia de un 
caso de FOP-Like Felina en España.
Muchas evidencias de todos los niveles de investigación 
sugieren el compromiso del sistema inmunológico en 
la patogénesis de la FOP. La presencia de linfocitos y 
mastocitos en las lesiones tempranas de FOP, la muerte 
del músculo esquelético asociada a los linfocitos, brotes 
que surgen después de infecciones virales, el curso 
intermitente de los brotes y la respuesta positiva de estos 
en su fase inicial al uso de corticosteroides son todas 
evidencias importantes para apoyar el compromiso 
del sistema inmunológico en la patogénesis de los 
brotes de FOP. Algunas de estas evidencias también 
sugieren, que las características clínicas y patológicas 
de la FOP sugieren un componente autoinmune de la 
enfermedad, tal vez un “gatillo” autoinmune.10
La BMP4, la proteína que estimula la producción ósea en 
la FOP, es producida por el músculo esquelético y puede 
ser producida en los lugares del tejido blando donde hay 
lesiones. En condiciones normales, la BMP4 estimula 
fuertemente la producción de varios antagonistas de 
las BMP, proteínas y sustancias que intentan detener 
la acción de la BMP4 y el crecimiento óseo resultante. 
Una respuesta adormecida del antagonista de la BMP4 
después de un traumatismo, como ocurre en la FOP, 
permitiría la rápida expansión de la BMP4 en el cuerpo y 
desencadenaría un fuerte crecimiento de tejido fibroso, 
altamente vascularizado, que ayuda a la  formación 
explosiva y progresiva de hueso vista durante un brote 
de FOP. Estos hallazgos en FOP ilustran la importancia 
de un balance crítico entre las proteínas productoras 
de hueso, como la BMP4 y sus antagonistas, y sugieren 
un potencial para el desarrollo de estrategias de 
tratamiento basadas en los antagonistas de las BMP. Se 
sugiere que los genes que codifican las proteínas que 
regulan las BMP4, las moléculas de la célula que reciben 
la señal de las BMP4 (receptores de BMP4) y tal vez 
las proteínas que degradan las BMP4 o las células que 
reciben la señal de las BMP4, pueden ser disfuncionales 
en las células FOP.10,11,16 
El fallo que presentan las células de FOP en producir 
apropiadamente algunos antagonistas y supresores de 
la BMP4 en respuesta a una misma señal, apoya la idea 
de que existe una pérdida de retroalimentación negativa 
por la cual los niveles de expresión  de las BMP4, y así 
también su actividad, pueden estar acentuadamente 
elevados y sostenidos en la FOP. 10
Unos glóbulos blancos especiales de la sangre (línea de 
células linfoblastoide) de pacientes con FOP producen 
una gran cantidad de proteínas osteomorfogénicas 
(bone morphogenetic protein) tipo 4 (BMP4), y a la vez, 
pequeñas cantidades de las proteínas que bloquean y 
eliminan las BMP4 (como Noggin y Gremlin).10  
En este momento, el sistema más confiable para la 
inducción de lesiones aisladas semejantes a la FOP es 
la BMP4 humana producida por ingeniería genética 
recombinante, mezclada con una sustancia portadora 
heterogénea que se llama matrigel, que es inyectada 
en músculos de ratones. De esta manera se observan 
los estadios conocidos de osificación heterotópica 
de la FOP, como son la producción de linfocitos y 
mastocitos, la muerte de células del tejido esquelético, 
la formación de tejido fibroso con herramientas de la 
sangre, la transformación de este tejido en  cartílago, la 
calcificación del cartílago, y la eventual sustitución del 
cartílago calcificado por hueso heterotópico maduro 
conteniendo elementos de médula ósea10. 
Parece ser que mutaciones recurrentes en el gen ACVR1/
ALK2 del cromosoma 2q23-24 son las responsables de 
producir proteínas osteomorfogénicas BMP1 y BMP4. 
Estas han sido descritas en todos los casos familiares y 
esporádicos humanos, haciendo a estas la causa más 
probable de la enfermedad en humanos.7,10-13,16,17
Estudios recientes de F. Kaplan y E. Shore demuestran 
que el defecto genético más frecuente que causa FOP 
en humanos es el resultado de la primera mutación en 
Figura 10. Músculo Tríceps Braquial tinción SDH. Fibras atróficas dispersas 
angulares y redondeadas con una distribución miofibrilar normal y reacción 
oxidativa normal (imagen y comentario cedidos por gentileza del Dr. Carlo 
Cantile, Universidad de Pisa, Italia.)
Elvira Vol. 30, nº1, 010
1
el receptor de BMP1/ALK2/ACRV1 (activin-like kinasa 
2/activin receptor IA). Esta hace que se produzca la 
primera señal incontrolada de BMP.16,17 Las señales del 
BMP afectan al desarrollo de los vasos sanguíneos y 
el sistema circulatorio. Esta estimulación hace que se 
active la osteogénesis y condrogénesis ectópica vista 
en  el FOP. Se están investigando medicamentos que 
manipulen esta señal del BMP.10
En toda la bibliografía revisada describiendo casos 
humanos, existen muchas similitudes entre el modo 
de presentarse la enfermedad en estos y en gatos, 
por eso se intentan estudiar los felinos afectados para 
encontrar y desarrollar avances en la investigación de 
la enfermedad, pero realmente son muy pocos los 
casos donde esto se ha realizado.10,11,13,17
Según los estudios realizados por Kaplan y su equipo, las 
evidencias a todos los niveles de investigación, sugieren 
el compromiso del sistema inmunológico en la FOP. 
En nuestro caso son muchas las coincidencias respecto 
a las conclusiones obtenidas de humanos, como son:
• La presencia de linfocitos y mastocitos (células 
cebadas) en las lesiones tempranas de FOP.
•  La muerte (atrofia) del músculo esquelético asociada 
a los linfocitos.
• Presencia de fiebre intermitente junto a desarrollo 
de zonas endurecidas de tejidos blandos. 
• Brotes que surgen después de infecciones virales o 
vacunaciones. 
• La respuesta positiva del brote inicial al uso de 
corticosteroides, y su nula o mínima respuesta en 
estadios posteriores. 
Son todas evidencias importantes para apoyar 
el compromiso del sistema inmunológico en la 
patogénesis de los brotes de FOP. También sugieren un 
componente autoinmune de la enfermedad, tal vez 
un “gatillo” autoinmune, que en este caso bien pudo 
ser la vacunación que actuó como un “flare-ups”. 
En humanos han relacionado el inicio espontáneo e 
impredecible de algunos casos, que han estado ocultos 
durante años, a raíz de procesos de influenza  natural 
y/o como consecuencia de vacunaciones frente a la 
gripe, por el virus vacunal y/o por el mínimo trauma 
asociado a su inoculación intramuscular.10,16,17
Tal relación entre el episodio descrito en nuestro caso y 
la vacunación como posible desencadenante, no ha sido 
descrito en ninguno de los 10 casos referenciados en 
la bibliografía en felinos (de 1980 a 2.009),1-6,14,15pero 
se ha descrito en los fenómenos esporádicos en 
humanos.
Una cuestión a plantearse en un caso de FOP-Like 
felino es realizar la toma de biopsias musculares o no 
tomarlas, dadas las consecuencias que se asumen con 
las mismas. En gatos no hay otra forma de diferenciar 
una FOP-Like de otros procesos musculares como 
tumores, polimiositis, fibrosis, etc., por eso hay que 
asumir ese riesgo.  Mencionar que en humanos 
procuran no realizar toma de biopsias musculares,  y 
se realiza el diagnóstico por el cuadro sintomatológico 
(microdactilia y la anquilosis de las falanges de los 
dedos gordos de los pies) presente en el 75% de 
casos.
En las distintas opciones terapéuticas revisadas en la 
literatura médica humana, han empleado diversos 
protocolos que incluían: corticosteroides (prednisona), 
antiinflamatorios no esteroideos (inhibidores de 
COX-2), inhibidores de mastocitos, inhibidores de 
leucotrienos (Montelukast), aminobifosfonatos 
(Etidronato  Pamidronato y Zoledronato), terapia 
genética con antagonistas de BMP (naturales como 
Noggin o sintetizado como “Muteim”), agentes 
anti-angiogénicos (factor básico de crecimiento de 
los fibrobastos “bFGF” y Equalamina), Talidomida, 
Retinoides (Isotretinoína y Etretinato), agentes 
quimioterápicos (Ciclosporina, Tamoxifeno, Vincristina, 
Vinblastina, Citoxan, Metotrexato, Adriamicina, 
etc), radioterapia, antibióticos (Fluoroquinolonas), 
bloqueadores del calcio, relajantes musculares 
(Ciclobenzaprina, Metaxalone y Lioresal), transplantes 
de médula ósea, y transplante de células madre. 
Con ninguna de estas se han obtenido resultados 
plenamente satisfactorios. Hasta el momento, no hay 
ningún estudio clínico doble-ciego, controlado por 
placebo que nos permita evaluar la eficacia relativa 
de cualquier tratamiento potencial.10 En los casos 
revisados de FOP-Like en gatos, aunque sin éxito, han 
sido probados tratamientos con Etretinato,14 Vitamina 
E más Selenio,1 y prednisona más Etidronato.3
Ante todos estos datos y conclusiones nos planteamos 
una serie de preguntas: 
• ¿Es posible que una persona o gato contenga en su 
genotipo todos los elementos necesarios para padecer 
FOP y que no lo manifieste?
• ¿Una causa desencadenante podría hacer que se 
manifiesten los síntomas sin tener un FOP genotipo?
• ¿Puede ser que la proteína BMP4 se sobreexprese 
por algún factor desencadenante?. 
Todas estas y otras muchas preguntas se irán 
respondiendo conforme los estudios e investigaciones 
vayan avanzando en un futuro.




SUMMARY: Fibrodysplasia ossificans progressiva (FOP) is a very uncommom human disease with autosomal dominant genetic transmission that 
affects connective tissue. Aethiology and succesful therapy are unknown. A similar condition has been found in cats, dogs and pigs. Disease in cats, 
very similar to human FOP, is called FOP-Like and only ten cases have been reported. This article is, to the best of our knowledge, the first report of 
FOP-Like in Spain. As in humans, the inmune system response sparked off following vaccinations may be involved in the pathogenesis of FOP-Like. 
In cats, neither ethiology nor treatment are known as all the cases reported have resulted in death or euthanasia.
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